Methamphetamine is one of the world's most famous stimulants and was synthesised for the first time in the thirties of the last century. During the 20th century it was first used as a combatant drug in a military context, then as classical doping compound in sporting competitions and last but not least, as recreational drug called "speed" in a hippie-subculture.These days, it is widely spread as an ingredient of the so-called "Thai-Pill".
The objectives of this article are: a) a brief presentation of the history of this stimulant, b) a concise description of the clinical effects, side effects and characteristic complications, c) giving an overview of the state of art as to the therapeutical means in treating methamphetamine-related mental and physical disorders. The molecular mechanism of the psychoactive methamphetamine effect consists in a dopamineliberation as well as a reuptake inhibition at the presynaptic neuronal membrane. Analogous effects also take place on noradrenergic neurons.
Subsequently, the author elucidates the symptomatology and pathogeny of the methamphetamine-psychosis, a clinical syndrome displaying at least six distinct subtypes.
Models of the underlying neuronal processes are largely based upon animal experiments. The crucial phenomenon seems to be the "lasting behavioural sensitisation" of the dopaminergic system, which induces two distinct forms of stereotype motor behaviour, of which one can be dissociated by a noisy stimulus and one which can not.
The second type, which is especially apt to model psychotic behaviour, can only be elicited by potent stimulants like methamphetamine and cocaine.
As to the treatment it is obvious that in the case of methamphetamine-related disorders, one has often to cope with a somatic and a psychiatric emergency situation at the same time. Complications can either result directly from the intoxication or indirectly from the disinhibited behaviour. Agitation and psychotic symptoms respond comparably well to benzodiazepines and neuroleptics in which the atypical ones are to be preferred because of their higher efficiency and lower side effect profile.
Finally, the conclusion is drawn that in view of this growing problem it is certainly worthwhile for mid-European psychiatrists to get acquainted with the state of the art in making the diagnosis and providing adequate treatment for these partly lifethreatening states.
Keywords Sowohl bei der N-Demethylierung wie auch bei der 4-Hydroxylierung ist das Isoenzym 2D6 des Zytochrom-P-450-Systems involviert, wobei sich ein genetischer Polymorphismus dieses Moleküls in abnormen Reaktionen auf MetamphetaminEinnahme manifestieren kann [7] .
Zum anderen sind pharmakokinetische Interaktionen mit einer Reihe von Medikamenten zu beachten, welche in diesem Kontext therapeutisch unter Umständen in Frage kämen und deren Metabolismus ebenfalls über 2D6 läuft, so z.B. Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer, trizyklische Antidepressiva sowie allenfalls Betablocker (siehe unten).
Eine weitere Variante der Verstoffwechselung von (Met-)Amphetamin beim Menschen ist die p-Hydroxylierung, welche zum Metaboliten p-OHMetamphetamin führt und durch allfälligen Alkohol-Beikonsum moduliert wird: Währenddem gleichzeitiges Trinken diesen Abbauweg blockiert, führt vorgängiges Gewohnheitstrinken zum verstärkten Anfall dieser Substanz [8] .
Klinische Phänomene
Metamphetamin-bedingte klinische Erscheinungen sind überaus vielgestaltig und in ihrer Ausprägung sehr von Vorgeschichte, Konsummuster, Dosis und Einnahmemodus abhängig.
Bei Nicht-Gewöhnten reichen bereits 3 mg Metamphetamin zur generellen psychophysischen Anregung und zur Aufhebung des Schlafbedürf-nisses. Üblicherweise werden auf der Szene 5 bis 10 mg auf einmal eingenommen, um folgende erwünschte Wirkungen zu erzielen: Euphorisierung, Verbesserung von Konzentration und Leistungsfähigkeit mit Wärme-und Energiegefühl, Am Tier konnte mittels Mikrodialyse gezeigt werden, dass Stimulanzien tatsächlich eine verstärkte Dopamin-Ausschüttung auf Ebene des Striatum bewirken. Durch Einsatz des Radiotracers 11 C-N-Methyl-Spiperon, der sowohl an Serotonin-2-wie auch an Dopamin-2-Rezeptoren bindet, wurde zudem eine relative Dichteverminderung der striatalen D-2-Rezeptoren belegt, welche als Ausdruck einer anhaltend erhöhten Dopamin-Ausschüttung an der Präsynapse aufzufassen ist [17] .
In diesem Zusammenhang ist auf die symptomatologische und pathogenetische Nähe solcher «Nachhallpsychosen» zu den sogenannten Flashbacks bei den posttraumatischen Belastungsstörungen (PTSD) hinzuweisen. Gemäss Yui et al. [18] 
